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Wplyw zmian trybu stymulacji serca (VDD, VVI)
na dyspersje zalamka P u osob z dysfunkcja
miesnia lewej komory w przebiegu
choroby niedokrwiennej serca
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and coronary artery disease
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Abstract

Background: The aim of the study was to evaluate the influence of different pacing modes
(VDD and VVI) on P wave dispersion in patients with low ejection fraction (EF). The study is
a continuation of previously published research.

Material and methods: The study group consisted of 11 consecutive patients 4 female,
7 male, mean age 66.2 + 4.9 years (59-72 years) with corvonary artery disease and low EF
(below 45%). All the patients were pacemaker dependent. During VDD pacing and after
reprogramming to VVI pacing all the patients underwent transthoracic ECHO examination
for the assessment of atrial dimensions. After 20 min each subject had a 12-lead ECG record-
ing. We performed the measurements of P wave duration (P,.., P,.,) and P wave dispersion
(Pys) tn VDD and VVI mode as we described previously.

Results: During VVI pacing atrial rate was significantly higher (89.8 vs. 74.9/min;
p < 0.001), P, and P, were significantly greater (130.9 vs. 111.8 ms; p < 0.001 and 66.8
vs. 40.1 ms; p < 0.001 respectively) and P,,, was lower 65.9 vs. 72.7 ms; p < 0.01. Atrial
dimensions were significantly greater during VVI pacing. P, correlated positively with P,,,
and negatively with P,,,. There was no correlation between P, and an increase of atrial
dimensions during VVI pacing.

Conclusions: Low ejection fraction exerts unfavorable effects of VVI pacing on the P wave
dispersion. (Folia Cardiol. 2004; 11: 161-168)
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Wstep

Obecnie uwaza sie, ze czas trwania zalamka P
oraz jego dyspersja (Py,,) s3 parametrami elektro-
kardiograficznymi (EKG), na podstawie ktorych
mozna wyodrebni¢ osoby ze zwiekszonym ryzykiem
wystapienia napadowego migotania przedsionkow
(AF, atrial fibrillation) [1]. Wskazniki te odzwier-
ciedlaja wiasciwoSci elektrofizjologiczne mie$nia
przedsionkow, tj. zaburzenia przewodzenia $rod-
1 miedzyprzedsionkowego oraz niehomogenng pro-
pagacje impulsu z wezla zatokowego [2, 3]. Do czyn-
niko6w wptywajacych na Py, oraz czas trwania za-
tamka P naleza m.in.: wiek, obecno$¢ niedokrwie-
nia, wymiar przedsionkéw i ci$nienie w nich
panujace, aktywacja ukladu autonomicznego oraz
frakcja wyrzutowa [4-8].

W poprzednim doniesieniu [9] autorzy wykazali,
ze u 0s0b z choroba niedokrwienng serca (CAD, co-
ronary artery disease) 1 z prawidiowga frakcja wyrzu-
towa lewej komory (EF, ejection fraction) zmiana
trybu stymulacji z VDD na VVI zwieksza rozprosze-
nie repolaryzacji mies$nia przedsionkow oraz ze ist-
nieje znamienna korelacja dodatnia Py, z maksymal-
nym czasem trwania zalamka P (P,,,) 1 wielkoScig
prawego przedsionka. Ponadto stwierdzono, ze im
mniejsza byla Py, w stymulacji VDD, tym wiekszy
byt jej przyrost po zmianie na stymulacje VVI.

Natomiast celem niniejszych badan jest obser-
wacja zachowania sie czasu trwania zalamka P ijego
dyspersji u 0osob z obnizong EF w przebiegu CAD
po okresowej zmianie pracy rozrusznika z trybu
VDD na VVI. W dostepnym piSmiennictwie nie zna-
leziono publikacji zawierajacej analize powyzszego
zagadnienia. Dlatego autorzy niniejszego artykutu
uczynili to zagadnienie przedmiotem swojej pracy.

Powszechnie wiadomo, ze stymulacja komoro-
wa typu VVI jest niezgodna z fizjologicznym torem
pobudzenia. Charakteryzuje sie ona brakiem synchro-
nizacji czynnoSci elektrycznej i mechanicznej przed-
sionkéw 1 komor, co moze prowadzi¢ do okresowego
wzrostu ciSnienia w przedsionkach i rozciggniecia ich
Scian, a tym samym do zwiekszenia Py, [6]. Powyz-
sze zjawiska nasilaja sie u pacjentOw ze znacznym
uszkodzeniem mie$nia sercowego (z obnizong EF) [2,
6]. Tych niekorzystnych efektow nie powoduje sty-
mulacja fizjologiczna typu VDD, w przypadku ktore;j
zachowana jest sekwencja skurczu przedsionkéw
1 komor tak istotna w niewydolno$ci serca [10, 11].

Material i metody

Badaniem objeto kolejnych 11 pacjentow
(4 kobiety 1 7 mezczyzn, w wieku 59-72 lat, Srednia
wieku wynosila 66,2 + 4,9 roku), zakwalifikowanych

pod wzgledem wieku, choroby podstawowej, zabu-

rzen rytmu serca 1 wskazan do wszczepienia rozrusz-

nika serca typu VDD do analizowanej wcze$niej po-

pulacji, ktora nazwano obecnie grupg kontrolna [9].

W badaniach EKG standardowych 1 metoda Holtera,

przeprowadzonych w spoczynku i podczas wysitku,

wszystkie zapisane zespoly komorowe pochodzity

z elektrostymulacji serca. Podobnie jak w poprzed-

nim badaniu z analizy wykluczono osoby z istotnymi

wadami serca, napadami AF w wywiadzie, choroba-

mi metabolicznymi, zaburzeniami gospodarki wod-

no-elektrolitowej 1 kwasowo-zasadowej. U wszyst-

kich pacjentéw rozpoznano chorobe niedokrwienng

serca oraz zanotowano obnizona EF (< 45%)

w badaniu echokardiograficznym. Ta ostatnia cecha

roznita grupe badang od grupy kontrolnej z prawi-

dtowa EF (> 50%). U wszystkich chorych przery-
wano terapie lekami, ktore wplywaly na czas trwa-
nia zalamka P na okres 4-krotnie diuzszy niz biolo-
giczny czas ich poltrwania. U chorych poddanych
stymulacji w trybie VDD wykonywano pomiary EF
oraz wielkoSci lewego (LA, left atrium) 1 prawego

(RA, right atrium) przedsionka za pomocg transto-

rakalnego badania echokardiograficznego aparatem

Sonos 1000 firmy Hewlett Packard, przy uzyciu gto-

wicy 2,5/3,5 MHz. Wielko$¢ jam oceniano zgodnie

z zaleceniami American Society of Electrocardiogra-

phy (ASE) [12] w dwoch klasycznych projekcjach:

— przymostkowej w osi diugiej (M) — wymiar
przednio-tylny LA;

— koniuszkowej 4-jamowej (2D) — wymiar bocz-
no-przysrodkowy i gbrno-dolny LA (odpowied-
nio: dluzszy — LAy, krotszy — LA,);

— koniuszkowej 4-jamowej (2D) — wymiar bocz-
no-przySrodkowy i gébrno-dolny RA (odpowied-
nio: dtuzszy — RA, krotszy — RA,.).

W kazdym przypadku wyliczano warto$¢ éred-
nia z 5 pomiarow.
Nastepnie, po 20-minutowym odpoczynku,

W pozycji lezacej zapisywano jednocze$nie 12 od-

prowadzen EKG za pomocg komputerowego syste-

mu do badan elektrofizjologicznych Recor-Epcor fir-
my Siemens. Szczegbdlowa procedure wykonywania
pomiar6w czasu trwania zalamka P i jego dyspersji

w badaniach EKG omo6wiono w poprzedniej pracy

dotyczacej tego zagadnienia [9]. Badania echo-

1 elektrokardiograficzne u tego samego chorego

przeprowadzano w stymulacji VDD 1 VVL
Podobnie jak w poprzednim doniesieniu postu-

zono sie typowymi metodami statystyki opisowej [9].

Wyniki

W badanej populacji EF wynosita 38 + 7% (32—
—45%). W warunkach podstawowych, w stymulacji
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VDD nie stwierdzano istotnych réznic w warto-
Sciach rozpatrywanych parametrow ECHO 1 EKG
pomiedzy populacja badang a poprzednio opisang
grupa kontrolna [9] z wyjatkiem P, 1 Py, (tab. 112).
Wiek nie réznil sie istotnie statystycznie. W bada-
nej grupie zmiana trybu stymulacji z VDD na VVI
powodowala znaczne przyspieszenie czestoSci ryt-
mu przedsionkow z 74,9 do 89,8/min (p < 0.001),
wydtuzenie P, z 111,8 do 130,9 ms (p < 0,001),
wzrost Py, z 40,1 do 66,8 ms (p < 0,001) (tab. 3).
Zakres tych zmian byl znacznie wiekszy niz u cho-
rych z prawidiowa EF (tab. 4). Natomiast minimal-
ny czas trwania zalamka P (P,,;,) skrocit sie z 72,7
do 65,9 ms (p < 0,01).

Jednoczeénie przy zmianie rodzaju stymulacji
(VDD - VVI), podobnie jak wykazano poprzednio
[9], wymiary przedsionkoéw uzyskane z badan echo-
kardiograficznych ulegly niewielkiemu, lecz staty-
stycznie znaczacemu powiekszeniu. WyrazZniej za-
znaczone byly zmiany wymiarow w obu osiach pra-
wego przedsionka (tab. 51 6).

Poszukiwano zwigzkoéw miedzy Py, a pozosta-
tymi parametrami ECHO 1 EKG. I tak, P, wyraz-
nie (k = 0,82) dodatnio korelowata z P, (ryc. 1),
a stabo ujemnie (k = -0,51) z P,,;,. Nie stwierdzo-
no korelacji Py, z wymiarami przedsionkow
w grupie badane;.

Dyskusja

Obecne doniesienie stanowi kontynuacje wcze-
$niej opublikowanych badan [9]. Jak podkre§lano po-
przednio, Py, ma warto$¢ prognostyczna w chorobie
niedokrwiennej serca [7], zawale serca [13], w czasie
angioplatyki tetnicy wiencowej [14], wysitku fizycz-
nym [15], nadci$nieniu tetniczym [5]. Ponadto wyka-
zano zwiekszenie dyspers;ji zalamka P u pacjentow
z niskag EF w czasie bolu anginoidalnego [16] oraz
w stymulacji komorowej typu VVI u oséb z CAD [9].
Natomiast celem niniejsze]j pracy byla analiza zacho-
wania sie czasu trwania zatamka P 1jego dyspers;ji po
czasowej zmianie pracy rozrusznika z trybu VDD na
VVI u chorych ze znacznie upoSledzong czynnoS$cia
lewej komory (EF < 45%). W dostepnym piSmien-
nictwie nie znaleziono pracy, ktorej przedmiotem jest
powyzsze zagadnienie.

Theodorakis 1 wsp. [10] wykazali, ze zmiana
rodzaju stymulacji z fizjologicznej DDD na gteboko
niefizjologiczng VVI zwieksza aktywno§¢ ukladu
sympatycznego, szczegélnie u pacjentow z niska
EF. Natomiast zoptymalizowanie pracy rozruszni-
ka (czyli odwrotnie: zamiana stymulacji z VVI na
DDD) prowadzi do obnizenia napiecia uktadu adre-
nergicznego. W niniejszej grupie badanych z niskg
EF wyrazem zwiekszonej aktywnoSci uktadu wspot-

Tabela 1. Dane elektrokardiograficzne w stymulacji VDD. Poréwnanie miedzy grupami pacjentéw

z normalna i niska frakcjg wyrzutowa (EF)

Table 1. Electrocardiographic data obtained during VDD pacing. Comparison groups of patients

with normal and low ejection fraction (EF)

VDD Grupa Grupa p
z prawidtowa EF z niska EF
Czestos$é rytmu przedsionkéw: AR [1/min] Srednia 731 74,9 NS
SD 4,6 6,5
Min 65,0 65,0
Max 83,0 85,0
Szeroko$¢ maksymalna zatamka P: P, [ms] Srednia 114,0 111,8 NS
SD 10,2 9,8
Min 90,0 100,0
Max 134,0 130,0
Szeroko$¢ minimalna zatamka P: P, [ms] Srednia 66,9 72,7 < 0,01
SD 6,4 4,7
Min 56,0 70,0
Max 80,0 80,0
Dyspersja zatamka P: Py, [ms] Srednia 46,4 40,1 < 0,05
SD 9,4 7.4
Min 30,0 30,0
Max 60,0 50,0

AR (atrial rhythm) — czesto$¢ rytmu przedsionkdéw
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Tabela 2. Dane echokardiograficzne w tymulacji VDD. Poréwnanie miedzy grupami pacjentdw z nor-
malng i niskg frakcja wyrzutowa (EF)

Table 2. Echocardiographic data obtained during VDD pacing. Comparison groups of pts with normal
and low ejection fraction (EF)

VDD Grupa Grupa
z prawidtowa EF z niska EF
Wymiary lewego przedsionka Srednia 4,19 4,37 NS
w projekcji M-mode SD 0,56 0,39
Min 3,39 3,70
Max 5,07 5,00
Wymiary lewego przedsionka Srednia 5,49 5,29 NS
w projekcji 2D — dtuzszy (LAg) SD 0,72 0,65
Min 4,17 4,40
Max 6,95 6,40
Wymiary lewego przedsionka Srednia 4,45 4,48 NS
w projekcji 2D — krétszy (LA, SD 0,40 0,42
Min 3,80 4,00
Max 5,20 5,30
Wymiary prawego przedsionka Srednia 5,05 5,11 NS
w projekcji 2D — dtuzszy (RAy) SD 0,50 0,54
Min 3,80 4,00
Max 6,10 6,10
Wymiary prawego przedsionka Srednia 4,16 4,28 NS
w projekcji 2D — krétszy (RAL) SD 0,49 0,48
Min 3,30 3,40
Max 5,40 5,40
LA (left atrium) — lewy przedsionek, RA (right atrium) — prawy przedsionek

Tabela 3. Grupa pacjentéw z niskg frakcjg wyrzutowg (EF). Dane elektrokardiograficzne w stymulacji VDD i VVI

Table 3. Group of patients with low ejection fraction (EF). Electrocardiographic data obtained during
VDD and VVI pacing

VDD VVI p <
Czestos$é rytmu przedsionkéw: AR [1/min] Srednia 74,9 89,8 0,001
sD 6,5 13,8
Min 65,0 79,0
Max 85,0 120,0
Szeroko$¢ maksymalna zatamka P: P, [ms] Srednia 111,8 130,9 0,001
sD 9,8 7,0
Min 100,0 120,0
Max 130,0 140,0
Szeroko$¢ minimalna zatamka P: P, [ms] Srednia 72,7 65,9 0,01
sD 4,7 5,4
Min 70,0 60,0
Max 80,0 75,0
Dyspersja zatamka P: P, [ms] Srednia 40,1 66,8 0,001
SD 7,4 4,6
Min 30,0 60,0
Max 50,0 75,0

AR (atrial rhythm) — czesto$¢ rytmu przedsionkéw
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Tabela 4. Dane elektrokardiograficzne w stymulacji VVI. Poréwnanie miedzy grupami pacjentéw z nor-
malng i niska frakcjg wyrzutowa (EF)

Table 4. Electrocardiographic data obtained during VVI pacing. Comparison groups of pts with normal
and low ejection fraction (EF)

VVI Grupa Grupa p
z prawidtowa EF z niska EF
Czesto$é przedsionkéw: AR [1/min] Srednia 80,6 89,8 < 0,05
SD 12,7 13,8
Min 70,0 79,0
Max 120,0 120,0
Szeroko$¢ maksymalna zatamka P: P, [ms] Srednia 125.,4 130,9 < 0,05
SD 7.9 7,0
Min 110,0 120,0
Max 140,0 140,0
Szeroko$¢ minimalna zatamka P: P, [ms] Srednia 66,2 65,9 NS
SD 5,9 5,4
Min 58,0 60,0
Max 80,0 75,0
Dyspersja zatamka P: Py, [Ms] Srednia 60,0 66,8 < 0,01
SD 7,7 4,6
Min 50,0 60,0
Max 75,0 75,0

AR (atrial rhythm) — czesto$¢ rytmu przedsionkow

Tabela 5. Grupa pacjentéw z niskg frakcjg wyrzutowa (EF). Dane echokardiograficzne w stymulacji VDD i VVI

Table 5. Group of patients with low ejection fraction (EF). Echocardiographic data obtained during VDD
and VVI pacing

VDD wViI p
Wymiary lewego przedsionka Srednia 4,37 4,61 < 0,005
w projekcji M-mode SD 0,39 0,43
Min 3,70 3,90
Max 5,00 5,40
Wymiary lewego przedsionka Srednia 5,29 5,62 < 0,05
w projekcji 2D — diuzszy: LAy SD 0,65 0,76
Min 4,40 4,50
Max 6,40 7,00
Wymiary lewego przedsionka Srednia 4,48 4,59 NS
w projekcji 2D — kroétszy: LA, SD 0,42 0,36
Min 4,00 4,10
Max 5,30 5,10
Wymiary prawego przedsionka Srednia 5,11 5,44 < 0,005
w projekcji 2D — dtuzszy: RA4 SD 0,54 0,49
Min 4,00 4,50
Max 6,10 6,00
Wymiary prawego przedsionka Srednia 4,28 4,68 < 0,001
w projekcji 2D — krotszy: RA,, SD 0,48 0,46
Min 3,40 3,90
Max 5,40 5,60

LA (/eft atrium) — lewy przedsionek, RA (right atrium) — prawy przedsionek
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Tabela 6. Dane echokardiograficzne w stymulacji VVI. Poréwnanie miedzy grupami pacjentéw z nor-

malng i niskg frakcja wyrzutowa (EF)

Table 6. Echocardiographic data obtained during VVI pacing. Comparison groups of patients with nor-

mal and low ejection fraction (EF)

A\AY/| Grupa Grupa P
z prawidtowa EF z niska EF
Wymiary lewego przedsionka Srednia 4,26 4,61 < 0,05
w projekcji M-mode SD 0,54 0,43
Min 3,41 3,90
Max 5,10 5,40
Wymiary lewego przedsionka Srednia 5,66 5,52 NS
w projekcji 2D — dtuzszy (LAg) SD 0,68 0,76
Min 4,50 4,50
Max 6,94 7,00
Wymiary lewego przedsionka Srednia 4,56 4,59 NS
w projekcji 2D — krotszy (LA,) SD 0,35 0,36
Min 3,95 4,10
Max 5,20 5,10
Wymiary prawego przedsionka Srednia 5,18 5,44 NS
w projekcji 2D — dtuzszy (RAy) SD 0,48 0,49
Min 3,90 4,50
Max 5,94 6,00
Wymiary prawego przedsionka Srednia 4,42 4,68 NS
w projekcji 2D — krétszy (RA) SD 0,50 0,46
Min 3,64 3,90
Max 5,65 5,60
LA (left atrium) — lewy przedsionek, RA (right atrium) — prawy przedsionek

czulnego mogt by¢ istotny wzrost czestoSci rytmu
przedsionkow, jaki nastapil po zmianie rodzaju sty-
mulacji. Ponadto pobudzenie ukiadu sympatyczne-
go odpowiedzialne jest za zwiekszenie szybkoSci

Korelacja P,,-P.
Wspoétczynnik korelacji = 0815; wspdtczynnik regresji = 0,6

55
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Rycina 1. Grupa pacjentéw z niskg frakcjg wyrzutowa.
Korelacja dyspersji zatamka P (Pg.,) z maksymalnym
czasem jego trwania (P.,)

Figure 1. Group of patients with low ejection fraction.
Correlation between P wave dispersion (Py,) and ma-
ximal P wave duration (P,

przewodzenia w nieuszkodzonych komoérkach mie-
$nia przedsionkow, co powoduje skrocenie czasu
trwania zalamka P w niektorych odprowadzeniach
EKG [1, 7]. Ten sam efekt mozna zaobserwowac
u 0s6b z nadci$nieniem tetniczym [5]. Jednak u cho-
rych z upoS§ledzong czynnoScia lewej komory prze-
wazaja w przedsionkach uszkodzone miocyty 1 we-
diug Dilaverisa i wsp. [7] jest to przyczyna wydtu-
zenia czasu przewodzenia Srodprzedsionkowego
1 w konsekwencji znacznego wzrostu czasu trwa-
nia P,.,. Zjawiska te stanowig prawdopodobne wy-
tlumaczenie znamiennego wzrostu Py, 1 wyraznie
silnej dodatniej korelacji z wydtuzeniem czasu trwa-
nia zalamka P, a slabo ujemnej z jego skroceniem
przy przejSciu ze stymulacji VDD na VVI. Stwier-
dzane obecnie zmiany wymiar6w przedsionkow
w efekcie zmiany trybu stymulacji byty podobne do
uzyskanych w poprzednich badaniach, ale nie ko-
relowaly ze wzrostem P,,,. Prawdopodobnie wiec
rejestrowana niehomogenno$c¢ repolaryzacji przed-
sionkOw nie wigze sie ze zmieniajacymi sie objeto-
§ciami ich jam.

Jak juz podkre§lano, zwiekszenie dyspers;ji za-
tamka P predysponuje do wystapienia napadu mi-
gotania przedsionk6w. Na podstawie przeprowadzo-
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nych badan mozna przyjac, ze u pacjentéw z obni-
zong EF utrata synchronizacji przedsionkowo-
-komorowej w sposob szczegblnie niekorzystny
wplywa na P,,,. Dlatego tez w tej grupie chorych
zapewnienie prawidlowego funkcjonowania stymu-
lacji VDD moze mieé potencjalne dzialanie antyaryt-
miczne iz tego wzgledu jest szczeg6lnie pozadane.
Podobnie jak w poprzedniej pracy, realizacja niniej-
szych badan byta utrudniona ze wzgledu na mata
liczbe badanych, co spowodowane bylo zastosowa-
niem rygorystycznych kryteriow kwalifikacji. Ogra-
niczenia metodyczne omowiono we wczesniejszej
publikacji. Reasumujac, na podstawie przeprowa-

Streszczenie

dzonych badan mozna stwierdzié, ze klasyczna sty-
mulacja komorowa VVI, szczegdlnie u chorych
z uposledzong czynno$cia lewej komory, zwieksza
rozproszenie repolaryzacji w przedsionkach i powo-
duje wzrost Py, w wyniku wydluzenia czasu trwa-
nia zalamka P (P, w jednych odprowadzeniach
EKG, a w innych jego skrocenia (P,).

Whnioski

Obnizona frakcja wyrzutowa lewej komory na-
sila niekorzystny wplyw stymulacji komorowej VVI
na dyspersje czasu trwania zatamka P.

Wstep: Celem niniejszej pracy byla ocena wplywu rodzaju stymulacyi (VDD, VVI) na dysper-
sje czasu trwania zatlamka P u 0sob z niskq frakcjqg wyrzutowq (EF). Stanowi ona kontynu-
acje wczesniej opublikowanych badan tego stanu u chorych z prawidtowqg EF (> 50%).
Material i metody: Analizq objeto kolejnych 11 pacjentow (4 kobiety, 7 mezczyzn, w wicku
59-72 lat, sr. 66,2 = 4,9 roku) z niskq EF (< 45%). Chorzy byli zalezni od stymulatora typu
VDD 1 u wszystkich rozpoznano chorobe niedokrwienng serca. Podobnie jak w poprzedniej
pracy, w trybie VDD 1 po przeprogramowaniu na VVI wykonywano pomiary wielkosci przedsion-
kow w badaniu echokardiograficznym. Nastepnie po 20-minutowym odpoczynku zapisywano
jednoczesnie 12 odprowadzen EKG. Dokonywano pomiarow szerokosci zalamka P 1 jego dysper-
9t (P s Prin, Pisy) w stymulacyi VDD 1 VVI u tego samego chorego.

Wyniki: W stymulacji VVI rejestrowano wzrost czestosci rytmu przedsionkow z 74,9 do
89,8/min (p< 0,001), wydtuzenie P, z 111,8 do 130,9 ms (p < 0,001), skrocenie P,,;, z 72,7 do
65,9 ms (p < 0,01), wzrost Py, z 40,1 do 66,8 ms (p < 0,001). Ponadto wymiary przedsion-
kow ulegly powigkszeniu. P, wyraznie dodatnio korelowala z P, 1 ujemnie z P,,. Nie
stwierdzono zaleznosci miedzy P, a powigkszeniem obu przedsionkow.

Whnioski: Obnizona frakcja wyrzutowa lewej komory nasila niekorzystny wplyw stymulacyi
komorowej VVI na dyspersje czasu trwania zatamka P. (Folia Cardiol. 2004; 11: 161-168)

stymulacja VDD i1 VVI, dyspersja zalamka P, niska frakcja wyrzutowa
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